Однонуклеотидний поліморфізм +276 G/T гену адипонектину (ADIPOQ) при нелакунарних інсультах у пацієнтів з різною масою тіла та його асоціації з функціональними наслідками захворювання by Дельва, Михайло Юрійович et al.
Вісник проблем біології і медицини – 2013 – Вип. 1, том 2 (99) 88
КЛІНІЧНА ТА ЕКСПЕРИМЕНТАЛЬНА МЕДИЦИНА
 © М. Ю. Дельва
удк 616. 831­005. 1­056. 5
М. Ю. Дельва
ОднОнуклеОтидниЙ пОлімОрфіЗм +276 G/T гену адипОнектину 
(ADIPOQ) при нелакунарних інсультах у пацієнтів З ріЗнОЮ 
масОЮ тіла та ЙОгО асОціації З функціОнальними наслідками 
ЗахвОрЮвання 
вднЗу «українська медична стоматологічна академія» (м. полтава)
Дане дослідження є фрагментом планової на­
уково­дослідної роботи кафедри нервових хвороб 
з нейрохірургією та медичною генетикою ВДНЗУ 
«Українська медична стоматологічна академія» 
«Оптимізація та патогенетичне обґрунтування ме­
тодів діагностики і лікування судинних та нейроде­
генеративних захворювань нервової системи з ура­
хуванням клініко­гемодинамічних, гормональних, 
метаболічних, генетичних та імуно­запальних чин­
ників», номер державної реєстрації 0111u006303. 
вступ. Останнім часом в науковій літературі 
з’явилися чисельні повідомлення про безпосеред­
ній та істотний вплив ожиріння, як окремого фе­
номену, на перебіг ішемічних інсультів. Зокрема, 
за умов однакових нейровізуалізаційних морфо­
метричних характеристик церебральних інфарктів 
у осіб з ожирінням (особливо виразно при абдо­
мінальному ожирінні (АО)) інсульти мають більш 
важкий клінічний перебіг, повільніший регрес не­
врологічної симптоматики, більш частий розвиток 
різноманітних ускладнень і, як наслідок, триваліший 
термін госпіталізації [1]. Більше того, у відновному 
періоді ішемічних нелакунарних інсультів у пацієнтів 
з АО значно рідше спостерігається «повноцінний» 
регрес функціонального дефекту та порушених на­
виків самообслуговування [2]. 
Генетичний поліморфізм грає важливу роль як в 
схильності до певних захворювань, так і у важкості їх 
перебігу. Ожиріння, в тому числі і АО, є мультифак­
торіальним станом і за різними даними на 20­70% 
обумовлюється спадковістю. На теперішній час ві­
сцеральна жирова тканина розглядається як ак­
тивна гормонпродукуюча тканина з паракринними, 
аутокринними та ендокринними властивостями, що 
секретує більш ніж 50 адипокінів [6]. 
Серед останніх важливе місце займає адипонек­
тин – специфічний для жирової тканини протеїн, що 
складається з 247 амінокислот [13]. Рівень адипо­
нектину значно знижений у людей з ожирінням: існує 
зворотний зв’язок між його концентрацією в плазмі 
крові та загальною кількістю жирової тканини [20]. 
Вважається, що адипонектину властиві антиатеро­
генні, протизапальні та вазопротективні ефекти [3]. 
Крім того, в експериментах показано, що при іше­
мічних інсультах адипонектин має нейропротектив­
ний ефект, опосередкований через його властивість 
активувати фосфорилювання ендотеліальної син­
тази оксиду азоту та, відповідно, збільшувати цере­
бральний кровотік, тим самими зменшуючи об’єм 
ішемічного ураження [11]. Нами в попередніх ро­
ботах продемонстровано, що у пацієнтів з АО ii ст. 
спостерігається стійке зниження рівня адипонекти­
ну сироватки крові протягом гострого періоду не­
лакунарних інсультів в порівнянні з його базальними 
значеннями. Це може бути одним з факторів більш 
важкого клінічного перебігу та недостатнього функ­
ціонального відновлення при інсультах у пацієнтів 
цієї категорії. 
Істотна частина (від 30% до 70%) варіабельності 
рівнів адипонектину крові є генетично обумовленою 
[4]. Ген адипонектину (ADIPOQ) має розмір 4592 пар 
нуклеотидів (п. н.), включає три екзони та два інтро­
ни, знаходиться на довгому плечі 3­ї хромосоми в 
локусі 3q27 і експресується жировою тканиною [18]. 
В наш час виявлено декілька десятків однонукле­
отидних поліморфізмів (ОНП) гену ADIPOQ, серед 
яких велику увагу дослідників привертає заміна гу­
аніну (G) на тимін (Т) в другому інтроні (+276 G/Т, 
rs1501299). В більшості публікацій показано, що 
+276 G алель асоціюється з достовірним зниженням 
рівня адипонектину крові [7, 9, 10]. 
Крім того, наявність +276 G алелю пов’язують з 
іншими патологічними станами, що асоціюються з 
АО в межах метаболічного синдрому та негативно 
впливають на органи­мішені (інсулінорезистент­
ність, артеріальна гіпертензія) [8]. Зокрема мета­
аналіз 27 проспективних досліджень з включенням 
більш ніж 8 тисяч пацієнтів з кардіоваскулярною 
патологією та майже 19 тисяч пацієнтів контроль­
ної групи виявив, що наявність +276 Т алелю гену 
ADIPOQ достовірно зменшує частоту виникнення 
кардіоваскулярних подій на 11% [19]. 
З іншого боку, існують суперечливі повідомлен­
ня про зв’язок поліморфізму +276 G/t гену ADIPOQ 
з ожирінням. Зокрема в польській та китайській по­
пуляціях G­алель достовірно рідше зустрічається в 
осіб з ожирінням у порівнянні з особами з нормаль­
ною масою тіла [5, 18]. В німецькій же популяції 
саме G­алель асоціюється з підвищеним індексом 
маси тіла (ІМТ) [12]. 
Таким чином, існує необхідність визначення час­
тоти алелей та генотипів ОНП +276 G/t гену ADIPOQ 
в українській популяції осіб з різною масою тіла, що 
перенесли нелакунарні інсульти, а також виявлення 
можливих асоціацій цього ОПН зі ступенем віднов­
лення постінсультних функціональних розладів. 
мета дослідження – вивчити розподілення ОНП 
+276 G/t гену ADIPOQ та визначити його асоціації з 
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функціональними наслідками нелакунарних інсуль­
тів у пацієнтів з різною масою тіла. 
Об’єкт і методи дослідження. В досліджен­
ня включено 70 пацієнтів обох статей (33 пацієнти 
з нормальною масою тіла і 37 пацієнтів з АО ІІ ст.) 
з нелакунарними (атеротромботичними та кардіо­
емболічними) підтипами ішемічних гемісферальних 
інсультів, госпіталізованих в неврологічне відділен­
ня 1­ї МКЛ м. Полтави протягом 1­ї доби від початку 
захворювання. 
Нелакунарний підтип інсульту був верифікований 
за допомогою методів нейровізуалізації. 
Відомо, що особливості перебігу ішемічних ін­
сультів та процеси постінсультного функціонального 
відновлення визначаються чисельними фактора­
ми, серед яких найбільш важливими є вік пацієн­
тів, клінічна важкість інсульту згідно шкали інсультів 
Американського Національного інституту здоров’я 
(nihss) при госпіталізації, розмір церебрального 
ураження, наявність попередніх інсультів та супут­
ньої патології [16]. З метою максимально можливої 
уніфікації вищенаведених станів були відібрані паці­
єнти з відносно однаковими показниками віку (від 
56 до 65 років), клінічної важкості захворювання при 
госпіталізації (від 5 до 10 балів згідно шкали nihss), 
розмірів церебрального ураження (від 10 до 20 см3). 
Усі пацієнти не мали цукрового діабету та вираженої 
супутньої патології (онкологічні захворювання, су­
домний синдром, хвороби системи крові, виражені 
серцева, ниркова, печінкова або дихальна недостат­
ність, прогресуюча стенокардія, гострий інфаркт 
міокарду, судинна деменція, тощо). Крім того, у па­
цієнтів в анамнезі не було епізодів гострої невроло­
гічної симптоматики (згідно медичної документації), 
а дані нейровізуалізації заперечували наявність ра­
ніше перенесених ішемічних нелакунарних інсультів. 
Об’єм інфарктів мозку обчислювали на Т­2 маг­
нітно­резонансних томографічних або комп’ютерно­
томографічних зображеннях за формулою еліпсоїда. 
Маса тіла пацієнтів вимірювалася механічними 
вагами при госпіталізації, а у тяжких хворих при по­
кращенні їх стану. В деяких випадках вага встанов­
лювалась зі слів родичів пацієнта. За допомогою 
сантиметрової стрічки вимірювали окружність талії 
(посередині відстані між краєм реберної дуги і гре­
бенем стегнової кістки) та окружність стегон (на 
рівні великих відростків стегнових кісток). На основі 
антропометричних даних вираховували ІМТ – спів­
відношення маси тіла (в кілограмах (кг)) до квадрату 
зросту пацієнта (в метрах (м)). Характер розподілу 
підшкірної жирової клітковини визначали співвідно­
шенням окружності талії до окружності стегон (ОТ/
ОС). Нормальна маса тіла вважалася при значенні 
ІМТ­18,5­24,9 кг/м2. АО ІІ ст. фіксувалося при показ­
никах ІМТ більше 35 кг/м2 та при умові ОТ/ОС>0,9 у 
чоловіків та>0,85 у жінок [17]. 
В стаціонарі пацієнти отримували максимально 
уніфіковану фармакотерапію (антиагреганти при 
атеротромботичних інсультах, антикоагулянти при 
кардіоемболічних інсультах, а також гіпотензивні та 
метаболічні препарати, нейропротектори, тощо), 
лікувальну фізкультуру, масаж. Після виписки зі 
стаціонару пацієнти приймали гіпотензивні та анти­
агрегантні препарати і продовжували реабілітаційні 
заходи в амбулаторних умовах (лікувальна фізкуль­
тура, логопедичні заняття, тощо). 
З метою вивчення постінсультних функціональ­
них дефектів визначали рівень функціональної не­
залежності за допомогою модифікованої шкали 
Ренкіна (МШР) та залежність в повсякденній жит­
тєвій активності за допомогою індексу активності 
повсякденного життя Бартел (ІБ). Дослідження по­
казників МШР та ІБ проводили на момент виписки зі 
стаціонару та через 12 тижнів після розвитку інсуль­
ту. За значеннями показника МШР умовно розрізня­
ли стани пацієнтів на: «стани, що не інвалідизують» 
(МШР≤2): незначна функціональна неспромож­
ність, пацієнт може самостійно себе обслуговува­
ти та «стани, що ведуть до інвалідизації» (МШР>2) 
– пацієнт потребує постійної сторонньої допомоги 
в повсякденному житті. За показниками ІБ пацієнтів 
розподіляли на два стани: зі значеннями ІБ ≥90 (не­
значні обмеження в самообслуговуванні, пацієнти 
не потребують сторонньої допомоги при виконанні 
побутових маніпуляцій) та зі значеннями ІБ <90 (па­
цієнти потребують сторонньої допомоги при при­
йомі їжі, при персональній гігієні, при одяганні, при 
ходьбі по сходам, тощо). 
Молекулярно­генетичний аналіз зразків крові 
було здійснено в лабораторії ООО «Гентрис ЛТД» 
ліц. МОЗ України АГ №597065 м. Полтава. ДНК було 
виділено з лейкоцитів за допомогою іонообмінної 
смоли Челекс­100 [15]. Визначення алельного стану 
за однонуклеотидною заміною +276G/T (rs1501299) 
проводили з використанням полімеразної ланцю­
гової реакції (ПЛР), яку здійснювали на ампліфіка­
торі Терцик (ДНК­технология, Росія), та наступною 
рестрикцією продуктів ампліфікації ендонуклеазою 
Bsmi (mbi fermentas, Литва). Для ампліфікації фраг­
мента гену ADIPOQ, що містить поліморфний сайт 
+276G/Т використані олігонуклеотидні праймери – 
прямий, GGcctctttcAtcAcAGAcc та зворотний, 
AGAtGcAGcAAAGccAAAGt. Продукти рестрикції 
аналізували за допомогою електрофорезу в 2% 
агарозному гелі в 1хТВЕ. В якості маркера молеку­
лярної маси була використана ДНК pUC19, гідролі­
зована ендонуклеазою Mspi (mbi fermentas, Литва). 
Візуалізацію продуктів ампліфікації та рестрикції 
здійснювали шляхом фарбування геля бромистим 
етидієм і фотографуванням на трансілюмінаторі в 
ультрафіолетовому світлі. 
Статистична обробка отриманих результа­
тів проводилась з використанням пакету програм 
statistika excel. Перевірку статистичних гіпотез про 
рівність частот алелей в групах пацієнтів з різною 
масою тіла, рівність фактичних розподілень гено­
типів, а також фактичного та теоретичного ряду 
проводили за допомогою критерію χ2. Для кількіс­
ного аналізу частот розвитку постінсультного функ­
ціонального дефекту різної виразності в залежності 
від маси тіла розраховували показник «відношення 
шансів» (odds ratio). Достовірність різниці частоти 
функціональних наслідків різного ступеня в залеж­
ності від генотипу визначали за допомогою точного 
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критерію Фішера. Значення p<0,05 були прийняті як 
статистично достовірні. 
результати досліджень та їх обговорен-
ня. Наявність сайту рестрикції для ендонуклеази 
Bsmi на фрагменті гену ADIPOQ в позиції +276G/Т, 
на електрофореграмі проявляється у вигляді двох 
фрагментів ДНК розміром 148 та 48 п. н., що відпо­
відає гомозиготному генотипу G/G (рис. 1). 
Відсутність сайту рестрикції в позиції +276G/Т 
фрагмента гену ADIPOQ для ендонуклеази Bsmi, на 
електрофореграмі проявляється у вигляді одного 
фрагменту ДНК розміром 196 п. н., що відповідає 
гомозиготному генотипу Т/Т. Гетерозиготному ге­
нотипу G/t, на електрофореграмі відповідають три 
фрагменти ДНК розміром 196, 148 та 48 п. н. 
Як видно з таблиці 1, у пацієнтів з нелакунар­
ними інсультами мажорним алелем +276 G/t гену 
AdiPoQ, незалежно від вагової категорії, є G­алель. 
Розподілення генотипів в обох групах пацієнтів від­
повідає рівновазі Харді­Вайнберга і майже не від­
хиляється від неї. Однак при АО ІІ ст., в порівнян­
ні з нормальною масою тіла, достовірно частіше 
зустрічається +276 Т алель, що узгоджується з по­
відомленнями про істотну асоціацію Т­алелю з ожи­
рінням та надмірною масою тіла в польській популя­
ції осіб з кардіоваскулярною патологією [5]. 
таблиця 2 демонструє, що група пацієнтів з АО 
ІІ ст. достовірно відрізняється підвищеною гетеро­
зиготністю та гомозиготністю за Т­алелем та, від­
повідно, зменшеною гомозиготністю за G­алелем. 
Можливо, ці генетичні особливості є відображен­
ням загальної закономірності, характерної для всієї 
української популяції (Т­алель загалом асоціюється 
з ожирінням), а можливо саме ці генотипи є факто­
рами ризику розвитку нелакунарних інсультів у паці­
єнтів з різною масою тіла. 
таблиця 3 свідчить, що на момент виписки зі ста­
ціонару спостерігається тільки тенденція до збіль­
шення частоти випадків «вираженого» функціональ­
ного дефекту (МШР>2) в осіб з АО ІІ ст. (p<0,05). А 
через 12 тижнів після нелакунарних інсультів часто­
та розвитку «вираженого» функціонального дефек­
ту при АО ІІ ст. достовірно збільшена в більш ніж в 3 
рази в порівнянні з особами, що мають нормальну 
масу тіла (відношення шансів 3,12; 95% довірчий ін­
тервал, 1,19­8,19, р<0,05). 
Крім того, у пацієнтів з нормальною масою тіла 
спостерігається деяка структуризація частоти роз­
витку «виражених» функціональних наслідків в за­
лежності від генотипу: гетерозиготність +276 G/t 
гену AdiPoQ достовірно асоціюється з підвищеною 
частотою розвитку функціональних станів з МШР>2. 
Можливо ці особливості постінсультного відновлен­
ня в осіб з нормальною масою тіла при гетерозигот­
ному ОНП +276 G/t гену AdiPoQ реалізуються через 
гіпоадипонектинемію, а можливо і через інші патофі­
зіологічні механізми, асоційовані з цим генотипом. 
А при АО ІІ ст. не спостерігається будь­якої зако­
номірності виникнення «виражених» функціональних 
наслідків в залежності від генотипу. Можливо цей 
факт можна пояснити тим, що при АО ІІ ст. клінічні 
     М           1             2              3            4             5             6            7 
 
                  T/G       T/T        T/T         G/G        T/G        G/G        T/T 
Рис. 1. Електрофореграма продуктів ПЛР послідовності ДНК, що 
генотипована за ОПН +276 G/T гену ADIPOQ: М – маркер молекулярної 
маси ДНК pUC19, що гідролізована ендонуклеазою MspI.; 1-7 – ДНК 
пацієнтів з нелакунарними інсультами та з різними генотипами. 
 
Відсутність сайту рестрикції в позиції +276G/Т фрагмента гену 
ADIPOQ для ендонуклеази BsmI, на електрофореграмі проявляється у 
вигляді одного фрагменту ДНК розміром 196 п.н., що відповідає 
гомозиготному генотипу Т/Т. Гетерозиготному генотипу G/T, на 
електрофореграмі відповідають три фрагменти ДНК розміром 196, 148 та 
48 п.н.  
 
Таблиця 1 
Частоти алелей +276 G/T гену ADIPOQ у пацієнтів з 
нелакунарними інсультами 
Група пацієнтів Всього Генотип Частоти 
алелей 
Статистика
G/G G/T T/T 
АО ІІ ст 37 15 18 4 pG=0,65; χ2=4,25;  
рис. 1. електрофореграма продуктів плр послідов-
ності днк, що генотипована за Опн +276 G/T гену 
ADIPOQ: м – марке  молекулярної маси днк pUC19, 
що гідролізована ендонуклеазою MspI.; 1-7 – днк 
пацієнтів з нелакунарними інсультами та з різними 
генотипами. 
таблиця 1



























 – частоти алелей Т і G; χ2 і χ2
st 
– фактичне і порогове 
значення критерію; df – число ступенів свободи; р – рівень значущості. 
таблиця 2
співвідношення генотипів +276 G/T гену ADIPOQ у 




n % n % n %




p<0,05. нормальна маса тіла 22 67 10 30 1 3
примітка: n – кількість пацієнтів; χ2 і χ2
st 
– фактичне і порогове значення критерію; df – 
число ступенів свободи; р – рівень значущості. 
ефекти ОНП +276 G/t гену ADIPOQ 
занадто малі, щоби бути визначе­
ними: ліпотоксичність (в тому числі 
і гіпоадипонектинемія) виключа­
ють модулюючий вплив цього ОНП 
гену ADIPOQ на перебіг захворю­
вання. Тобто, в умовах АО ІІ ст. інші 
метаболічні чинники з сильнішими 
ефектами нівелюють вплив гене­
тичної складової. 
З таблиці 4 видно, що у паці­
єнтів з АО ІІ ст., по аналогії зі зна­
ченнями МШР, загалом через 12 
тижнів після інсульту достовірно 
частіше спостерігаються «значимі» 
обмеження в самообслуговуванні 
згідно ІБ (відношення шансів 3,27; 
95% довірчий інтервал, 1,24­8,66, 
р<0,05). Крім того, в осіб з нор­
мальною масою тіла гетерозигот­
ний генотип +276 G/t гену AdiPoQ 
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достовірно асоціюється зі станами, коли ІБ<90 (p<0,05). Беручи до уваги 
результати функціонального відновлення за МШР в залежності від ОНП, ці 
спостереження є закономірними, так як значення МШР >2 та ІБ <90 в 90% 
випадків є специфічними [14]. 
висновки. 
1. При нелакунарних інсуль­
тах у пацієнтів з АО ІІ ст. до­
стовірно частіше зустрічається 
+276 Т алель гену AdiPoQ (до­
стовірно підвищена частота 
гетерозиготних станів та гомо­
зиготних станів за Т­алелем) 
в порівнянні з пацієнтами, що 
мають нормальну масу тіла. 
2. У пацієнтів з нормальною 
масою тіла гетерозиготність 
+276 G/t гену AdiPoQ достовір­
но асоціюється з підвищеною 
частотою розвитку «інваліди­
зуючих» функціональних станів 
(МШР>2, ІБ<90) через 12 тиж­
нів після інсульту. 
3. При АО ІІ ст. не спосте­
рігається будь­якої закономір­
ності виникнення «виражених» 
функціональних наслідків в за­





морфізм генів інших адипокінів 
у пацієнтів з різною масою тіла, 
що перенесли інсульт. 
таблиця 3
частота розвитку функціонального дефекту згідно мШр при 
різних генотипах +276 G/T гену ADIPOQ
При виписці Через 12 тижнів після інсульту
АО І­ІІ ст. нормальна 



















Всього 7 30 12 21 12 25 20 13
G/G 2 13 8 14 4 11 18 4
G/t 4 14 4 6 7 11 2* 8*
Т/t 1 3 ­ 1 1 3 ­ 1
примітка: * – достовірна різниця в порівнянні з загальногруповою частотою згідно точного 
критерію Фішера (p<0,05). 
таблиця 4
частота розвитку функціональної залежності згідно іБ при різних 
генотипах+276 G/T гену ADIPOQ
При виписці Через 12 тижнів після інсульту
АО І­ІІ ст. нормальна 
маса АО І­ІІ ст. 
нормальна 
маса
ІБ ≥90 ІБ <90 ІБ ≥90 ІБ <90 ІБ ≥90 ІБ <90 ІБ ≥90 ІБ <90
Всього 9 28 13 20 15 22 23 10
G/G 3 13 9 14 5 9 20 2
G/t 5 12 4 5 9 10 3* 7*
Т/t 1 3 ­ 1 1 3 ­ 1
примітка: * – достовірна різниця в порівнянні з загальногруповою частотою згідно точного 
критерію Фішера (p<0,05). 
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удк 616. 831­005. 1­056. 5
ОднОнуклеОтиднЫЙ пОлимОрфиЗм гена адипОнектина (ADIPOQ) при нелакунарнЫх 
инсультах у пациентОв с раЗнОЙ массОЙ тела и егО ассОциации с функциОнальнЫми 
пОследствиями ЗаБОлевания
дельва м. Ю. 
резюме. Нами изучено распределение однонуклеотидного полиморфизма (ОНП) +276 G/t гена AdiPoQ 
и определены его ассоциации с функциональными последствиями нелакунарных инсультов у 33 пациентов 
с нормальной массой тела и у 37 пациентов с абдоминальным ожирением (АО) ii ст. В исследование вклю­
чены пациенты, имеющие относительно одинаковые показатели возраста (от 56 до 65 лет), клинической 
тяжести заболевания при госпитализации (от 5 до 10 баллов по шкале nihss), размеров церебрального 
инфаркта (от 10 до 20 см3), без сахарного диабета и выраженной сопутствующей патологии. При нелаку­
нарных инсультах у пациентов с АО ii ст. достоверно чаще встречается +276 Т аллель гена AdiPoQ (досто­
верно повышена частота гетерозиготных состояний и гомозиготных состояний по Т­аллелю) по сравнению 
с пациентами с нормальной массой тела. У пациентов с нормальной массой тела гетерозиготность +276 
G/t гена AdiPoQ достоверно ассоциируется с повышенной частотой развития «инвалидизирующих» функ­
циональных состояний (значения модифицированной шкалы Рэнкина более 2 баллов и значения индекса 
Бартелл менее 90 баллов) через 12 недель после инсульта. При АО ii ст. не наблюдается какой­либо законо­
мерности возникновения функциональных последствий различной степени выраженности в зависимости 
от ОНП +276 G/t гена AdiPoQ. 
ключевые слова: абдоминальное ожирение, нелакунарный инсульт, адипонектин, ген, однонуклеотид­
ный полиморфизм. 
удк 616. 831­005. 1­056. 5
ОднОнуклеОтидниЙ пОлімОрфіЗм +276 гену адипОнектину (ADIPOQ) при нелакунар-
них інсультах у пацієнтів З ріЗнОЮ масОЮ тіла та ЙОгО асОціації З функціОнальними 
наслідками ЗахвОрЮвання 
дельва м. Ю. 
резюме. Нами вивчено розподілення однонуклеотидного поліморфізму (ОНП) +276 G/t гену ADIPOQ та 
визначено його асоціації з функціональними наслідками нелакунарних інсультів у 33 пацієнтів з нормальною 
масою тіла та у 37 пацієнтів з абдомінальним ожирінням (АО) ІІ ст. В дослідження було включено пацієнтів з 
відносно однаковими показниками віку (від 56 до 65 років), клінічної важкості захворювання при госпіталіза­
ції (від 5 до 10 балів згідно шкали nihss), розмірів церебрального ураження (від 10 до 20 см3), без цукрового 
діабету та вираженої супутньої патології. При нелакунарних інсультах у пацієнтів з АО ІІ ст. достовірно часті­
ше зустрічається +276 Т алель гену AdiPoQ (достовірно підвищена частота гетерозиготних cтанів та гомо­
зиготних станів за Т­алелем) у порівнянні з пацієнтами з нормальною масою тіла. У пацієнтів з нормальною 
масою тіла гетерозиготність +276 G/t гену AdiPoQ достовірно асоціюється з підвищеною частотою розви­
тку «інвалідизуючих» функціональних станів (значення модифікованої шкали Ренкіна більше 2 балів і значен­
ня індексу Бартелл більше 90 балів) через 12 тижнів після інсульту. При АО ІІ ст. не спостерігається будь­якої 
закономірності виникнення функціональних наслідків різного ступеня виразності в залежності від ОНП+276 
G / t гену AdiPoQ. 
ключові слова: абдомінальне ожиріння, нелакунарний інсульт, адипонектин, ген, однонуклеотидний 
поліморфізм. 
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UDC 616. 831­005. 1­056. 5
Single Nucleotid Polymorphism of +276 G/T Adiponectin Gene (ADIPOQ) in Patients of Different 
weight Categories with Non-Lacunar Strokes and its Associations with Functional Stroke Outcomes
Delva M. Yu. 
Summary. we studied the single nucleotid polymorphisms (snP) distribution of +276 G/t adiponectin gene 
(AdiPoQ) and determined its associations with functional outcomes after non­lacunar stroke in 33 patients with 
normal body weight and in 37 patients with abdominal obesity (Ao) second class. in the study it has been involved 
patients of similar age (56 to 65 years), with the similar clinical disease severity on admission (5­10 points accord­
ing to nihs scale), with relatively similar cerebral lesion volumes (from 10 to 20 cm3), without diabetes mellitus and 
severe co­morbidity. Abdominally obese patients ii class with non­lacunar strokes have significantly more common 
276 t allele of the AdiPoQ gene (significantly increased frequency of heterozygos condition and homozygos con­
dition for the t allele) compared with patients with normal body weight. in patients with normal body weight het­
erozygosity of +276 G/t gene AdiPoQ was significantly associated with an increased rate of “disabling” functional 
states (values of modified rankin scale more 2 points and values of bartell index more 90 points) in 12 weeks after 
stroke. whereas Ao ii class hasn’t any patterns of functional outcome distribution depending on snP +276 G/t 
gene AdiPoQ. 
Key words: abdominal obesity, non­lacunar stroke, adiponectin, gene, single nucleotide polymorphism. 
стаття надійшла 5. 03. 2013 р. 
Рецензент – проф. Литвиненко Н. В. 
